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質（Gq, Gs, Gi, および G12/13）を介する．このうち，Gq
はホスホリパーゼ Cを活性化して細胞内 Ca2+濃度を
上昇し，一方，Gsはアデニル酸シクラーゼ （AC） を










ホルモン （PTH） は骨や腎臓等に発現する PTH受容
体 （PTHR） に作用し，血中 Ca2+濃度上昇や血中リン
酸濃度低下などを司る．PTHRは Gsおよび Gqと共役































































































































図 3.　一次繊毛の構造と短縮・消失機構．（A）一次繊毛の共焦点蛍光顕微鏡写真．赤 : 一次繊毛（アセチル
化 α-チュブリン），シアン : 基底小体（γ-チュブリン），青 : 核（DAPI），破線 : 細胞．挿入図は白線枠内の拡
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